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Открытие Warren и Marshall в 1983 году микроорганизма 
H.pylori перевернуло подходы к лечению язвенной болезни, 
а затем и других заболеваний, ассоциированных с H.pylori. 
В 1994 году (только через 12 лет) появились рекомендации 
Американской ассоциации гастроэнтерологов (AGA), а в 1996 
году — первые европейские рекомендации по диагностике  
и лечению заболеваний, ассоциированных с H.pylori [1]. В них 
определяются показания к эрадикационной терапии и тактика 
ее проведения. Предлагается два варианта трехкомпонент-
ной терапии и квадротерапия. Экспертный совет собрался  
в г. Маастрихте (Нидерланды), что и обусловило название 
рекомендаций. В России в 1997 году были опубликованы реко-
мендации Российской гастроэнтерологической ассоциации. 

По прошествии 4 лет возникла необходимость пересмотра 
рекомендаций, и в 2000 году выходят вторые Маастрихтские 
рекомендации. В них определяется стратегия антихеликобак-
терной терапии: лечение рассматривается как единое целое, 
состоящее из двух линий терапии. Трехкомпонентная терапия 
предлагается в качестве терапии первой линии, а при ее не-
эффективности рекомендуется продолжить лечение квадро-
терапией. Из рекомендаций исчезла схема трехкомпонентной 

терапии первой линии на основе препаратов висмута и схема 
на основе блокаторов Н2-рецепторов гистамина. Контроль 
эрадикации проводится каждый раз через 4-6 недель после 
окончания лечения. В дальнейшем, в связи с получением 
новых данных о свойствах возбудителя, расширением спектра 
заболеваний, в возникновении которых H.pylori играет патоге-
нетическую роль и появлением информации об эффективно-
сти различных схем эрадикационной терапии, были разрабо-
таны рекомендации Маастрихт-3 (2005) и Маастрихт-4 (2010). 
Последние рекомендации экспертов еще не опубликованы, 
однако они были доложены на XXIV Международном семи-
наре по изучению роли Helicobacter и родственных бактерий 
в развитии хронического воспаления пищеварительного трак-
та и рака желудка в сентябре 2011 г., в Дублине (Ирландия), 
а также на XIX европейской гастроэнтерологической неделе  
в Стокгольме (Швеция) в октябре 2011 года. Четвертые Мааст-
рихтские рекомендации расширили показания к проведению 
эрадикационной терапии, определили методы диагностики 
H.pylori и стратегию терапии в зависимости от резистент-
ности H.pylori к кларитромицину. К имевшимся показаниям 
для проведения эрадикационной терапии (язвенная болезнь 
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желудка и двенадцатиперстной кишки, MALTома, атрофиче-
ский гастрит, состояние после резекции желудка по поводу 
рака, ближайшие родственники больных раком желудка) до-
бавились идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура, 
идиопатическая железодефицитная анемия, В12-дефицитная 
анемия. 

По данным IV Маастрихтского консенсуса, преимущество 
в первичной диагностике и контроле за результатами тера-
пии отдается неинвазивным методам: дыхательному тесту 
с мочевиной, меченой 13С, тесту на основе ИФА определе-
ния концентрации антигена H.pylori в кале. Контрольное ис-
следование должно проводиться не ранее 4 недель после 
окончания приема лекарственных препаратов. Учитывая то, 
что в большинстве медицинских учреждений нашей страны 
диагностические методы, рекомендованные европейским со-
обществом, недоступны, последние российские рекомендации 
при отсутствии референсных методов диагностики предла-
гают комбинировать доступные диагностические тесты или  
(в случае применения методов непосредственного обнару-
жения бактерии в биоптате слизистой оболочки желудка — 
бактериологического, морфологического) исследовать хотя бы 
два биоптата из тела желудка и один биоптат из антрального 
отдела [2].

В последние годы активно обсуждается вопрос об опти-
мальной продолжительности терапии. Так, мета-анализ, про-
веденный в 2000 году, показал несколько большую (на 7-9%) 
эффективность 14-дневного курса эрадикации по сравнению 
с 7-дневным. Одним из положений III Маастрихтского согла-
шения явились рекомендации по продлению курса эрадика-
ции до 14 дней, повышающие эффективность эрадикации на 
9-12%. В рекомендациях Американского колледжа гастроэнте-
рологии, опубликованных в 2007 году, также предлагалось уве-
личить сроки проведения эрадикационной терапии, правда, 
только до 10 дней. Но, согласно положениям IV Маастрихтско-
го соглашения по результатам исследований последних лет, 
эффективность эрадикации увеличилась только на 5%.

Резистентность к кларитромицину в настоящее время ста-
ла определять результаты эрадикационной терапии. Большое 
количество работ демонстрируют снижение эффективности 
эрадикации за последние годы ниже требуемых 80%, а резуль-
таты, получаемые в рутинной практике, еще ниже.

В исследованиях конца XX и начала XI веков эффектив-
ность эрадикации при использовании терапии первой линии 
превышала 90% [3]. Однако в публикациях последних лет 
отмечается неуклонное снижение эффективности эрадикации 
H.pylori при применении стандартной терапии первой линии 
до 70%, а в некоторых странах — до 60% [4-6]. Основной 
причиной снижения эффективности эрадикационной тера-
пии является резиcтентность H.pylori к используемым пре-
паратам [7, 8]. В странах Европы такое снижение эффектив-
ности эрадикационной терапии связано в первую очередь  
с ростом резистентности H.pylori к кларитромицину, который 
был предложен для лечения инфекции H.pylori в начале 90-х 
годов прошлого столетия. Хотя ни в одной из рекомендаций 
не предлагалось его использование в качестве монотерапии, 
попытки назначения кларитромицина как единственного анти-
биотика в схемах эрадикации привели к появлению резистент-
ных штаммов H.pylori. Во второй половине 90-х годов намети-
лись тенденции к быстрому росту числа таких штаммов. Если  
в некоторых странах Западной Европы резистентность к кла-
ритромицину у нелеченных больных составляла всего 0-2% 
и не влияла на показатели эрадикации, то во многих центрах 
Европы она достигала 8-15% и более [9], а в Азии число ре-
зистентных штаммов достигало 60%. Исследования, прове-
денные в разных странах, показали, что к началу XXI века 

средний уровень резистентности к кларитромицину в мире 
составлял 9,8% с колебаниями от 4,2% в странах Северной 
Европы до 18,4% на юге Европы [9, 10]. 

По данным некоторых авторов, показатели эрадикации 
снижаются с 87,8% в случае кларитромицин-чувствительных 
штаммов до 18,3% при применении той же схемы у пациентов 
с кларитромицин-резистентными штаммами H.pylori [11]. Во 
всем мире продолжается неуклонный рост числа резистент-
ных к кларитромицину штаммов H.pylori, что связано, по всей 
вероятности, с широким применением этого антибиотика для 
лечения респираторных инфекций [12,13]. В одном из ис-
следований, проведенном в Италии, показано, что за период  
с 1990 по 2005 год показатели резистентности H.pylori к кла-
ритромицину увеличились в этой стране вдвое [14]. Аналогич-
ный феномен был обнаружен и в Англии, где резистентность  
к кларитромицину выросла на 57% с 2002 по 2006 год [15]. 
В США число штаммов H.pylori, резистентных к кларитроми-
цину, выросло с 4% в 1993-1994 годах до 12,6% к 1995-1996 
годам, в том числе в результате увеличения числа больных 
с неэффективно проведенной эрадикационной терапией. 
Интересно то, что за этот же период значительно (до 25%) 
увеличилась вторичная резистентность к кларитромицину [16]. 
По данным других авторов, в 2001 году уровень резистент-
ности H.pylori к кларитромицину в США был зафиксирован на 
уровне 10,1%. Существенный рост первичной резистентности 
к кларитромицину отмечен также в Италии, Японии, Китае  
и Корее [17, 18].

Наблюдения за резистентностью H.pylori к антибактери-
альным препаратам в нашей стране начали проводиться Рос-
сийской группой по изучению H.pylori с 1996 года. В отличие 
от европейских данных, где в середине 90-х годов во взрос-
лой популяции уровень первичной резистенности H.pylori  
к кларитромицину составлял 7,6%, в России штаммов H.pylori, 
резистентных к этому антибактериальному препарату, вы-
явлено не было. Относительный прирост штаммов H.pylori, 
первично резистентных к кларитромицину, среди взрослой 
популяции за первый год наблюдения (1996 г.) составил 8%, 
за второй год — 6,4%, за третий — 2,7%. В 1998 г. в России 
уровень резистентности H.pylori к кларитромицину превы-
сил среднеевропейский и составил 14,4%. В 1999 г. среди 
взрослой популяции в России уровень резистентности H.pylori  
к кларитромицину достиг 17%. 

В 2000 году наметилась тенденция к снижению уровня 
резистентности H.pylori к кларитромицину в России (16,6%), 
которая продолжилась и в 2001 году (13,8%). Это может быть 
объяснено последствиями общеэкономического кризиса, ко-
торый привел к увеличению стоимости и так недешевого кла-
ритромицина, что в свою очередь привело к удорожанию схем 
противохеликобактерной терапии, включающих кларитроми-
цин, и ограничению его использования в виде монотерапии 
для лечения других инфекций. Однако, несмотря на тенден-
цию к снижению, в 2005 году в Москве был зафиксирован 
уровень резистентности H.pylori к кларитромицину, достигший 
19.3%. [19]. Эти тенденции могут не отражать истинного по-
ложения вещей в стране в целом, поскольку практически все 
выводы в отношении России базируются на результатах изуче-
ния штаммов, полученных в Москве и Московской области. 

В целом о распространенности штаммов H.pylori имеются 
противоречивые данные. В одной из работ было показано, 
что резистентность H.pylori к кларитромицину в С.-Петербурге 
с 1999 по 2002 год сохранялась на одном уровне и состав-
ляла 15% [20]. По данным других авторов [21], в период 
2006-2008 годов резистентность H.pylori к кларитромицину 
в С.-Петербурге выявлялась на уровне 66%. По последним 
данным [22], минимально возможная резистентность к клари-
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тромицину в С.-Петербурге составляет 32.1%, что значительно 
превышает допустимый порог (15-20%) для его использования 
в схемах антихеликобактерной терапии. Устойчивость H.pylori 
к кларитромицину у детей в С.-Петербурге в 2006 году со-
ставила 28% [23]. В Москве в 2011 году при обследовании 62 
больных с хроническим гастритом штаммы H.pylori резистент-
ные к кларитромицину, выявлены у 9 пациннтов (14.4%) [24]. 
В Смоленске резистентность к кларитромицину составила 
5.3% [25]. В Казани в конце 90-х гг. штаммов, резистентных  
к кларитромицину, выявлено не было [26]. Позже (в 2005 году) 
были обнаружены резистентные к кларитромицину штаммы 
H.pylori, и уровень резистентности составил 3.5% [27]. В 2011 
году уровень резистентности повысился до 10% [28]. Посколь-
ку резистентность к макролидам связана с хромосомными му-
тациями, которые, по сути своей, являются необратимыми, то 
рост числа резистентных штаммов H.pylori происходит посто-
янно и связан с широким использованием этих антибиотиков  
в эрадикационных схемах и лечении респираторных инфекций 
[29]. В целом резистентность Н.pylori к кларитромицину воз-
растает пропорционально его потреблению в данном регионе 
[30]. Все препараты группы макролидов характеризуются раз-
витием перекрестной резистентности штаммов in vitro, но не 
все макролиды в равной мере могут формировать таковую  
у Н.pylori in vivo, поскольку это зависит также от способности 
препарата накапливаться в слизистом слое.

При использовании тройной терапии, включающей ИПП, 
метронидазол и кларитромицин, эрадикация может быть до-
стигнута у 97% пациентов в случае чувствительности Н.pylori 
к обоим антибиотикам, тогда как при резистентности H.pylori 
к кларитромицину эффективность эрадикации снижается до 
50%, к метронидазолу — у 72,6%, к обоим антибиотикам — 
практически до нуля. Таким образом, устойчивость к клари-
тромицину приводит в любом сочетании к существенному 
снижению эффективности терапии [31]. В связи с этим по 
рекомендации IV Маастрихтского совещания терапию первой 
линии рекомендуется назначать дифференцированно в зави-
симости от уровня резистентности H.pylori к кларитромицину. 
В регионах с низкой распространенностью штаммов H.pylori 
резистентных к кларитромицину (менее 15-20%) рекомен-
дуется назначать терапию первой линии на основе комби-
нации ИПП, кларитромицина и второго антибактериального 
препарата: амоксициллина, метронидазола или левофлок-
сацина. Длительность терапии 10-14 дней. В популяциях  
с высокой распространенностью штаммов Hp, резистентных 
к кларитромицину (более 15-20%), в качестве терапии пер-
вой линии рекомендуется схема квадротерапии на основе 
комбинации препарата висмута, ИПП и антибиотиков. Если 
препараты висмута недоступны, то могут быть использованы 
последовательная терапии или квадротерапия, не содержа-
щая висмут. При неэффективности терапии первой линии по-
сле определения H.pylori назначается терапия второй линии. 
В регионах с низкой резистентностью к кларитромицину это 
может быть квадротерапия, а в регионах с высокой резистент-
ностью к кларитромицину — трехкомпонентная терапия на 
основе левофлоксацина (ИПП+Амоксициллин+Левофлок-
сацин). Необходимо учитывать растущую резистентность  
к левофлоксацину.

В качестве альтернативы квадротерапии в терапии первой 
линии для регионов с высокой распространенностью штаммов 
Hp резистентных к кларитромицину (более 15-20%) рекомен-
дуется последовательная терапия: ИПП + Амоксициллин → 5 
дней, далее ИПП + Кларитромицин + Метронидазол → 5 дней. 
Дозы эквивалентны схеме 1 линии. Основной задачей такого 
подхода является преодоление резистентности к кларитро-
мицину. Предполагается, что в течение первого этапа лече-

ния применение амоксициллина ослабляет клеточную стенку 
бактерии, что создает условия для действия кларитромицина  
и уменьшает вероятность развития резистентности к препара-
ту. Объясняется это тем, что в популяции преобладают микст-
штаммы, поэтому при проведении последовательной терапии 
в течение первых пяти дней уничтожаются кларитромицин-
резистентные штаммы, а в течение последующих пяти — все 
остальные с учетом высокой антихеликобактерной активности 
кларитромицина [32]. Использование последовательного ре-
жима эрадикационной терапии, по данным ряда исследова-
ний, повышает эффективность эрадикации с 76,9% при при-
менении стандартной тройной терапии до 93,4% [33]. Было 
показано, что на эффективность последовательной терапии 
не оказывают влияния бактериальные факторы патогенности, 
такие как количество микроорганизмов, или бактериальная 
нагрузка, и CagA-статус, и факторы хозяина (н-р, курение), 
которые, как оказалось, способны влиять на эффективность 
стандартной тройной терапии. Даже при наличии штаммов 
H.pylori, резистентных к кларитромицину, эффективность по-
следовательной терапии достигает 82,2%, тогда как в слу-
чае тройной терапии эффективность эрадикации снижается  
у таких пациентов до 40,6% [33]. По данным большого ме-
таанализа, включающего 2747 пациентов, схемы последова-
тельной терапии намного превосходят стандартные схемы 
трехкомпонентной терапии, а в случае кларитромицин ре-
зистентных штаммов оказываются в два раза эффективнее 
стандартных схем [34]. 

Учитывая столь высокие показатели эрадикации, в реко-
мендациях по лечению H.pylori, принятых в Италии, в качестве 
схем первой линии предлагается использование тройной или 
последовательной терапии. Наиболее существенным огра-
ничением широкого применения последовательных режимов 
эрадикационной терапии является возможное уменьшение 
комплаенса, учитывая необходимость смены препаратов.  
В связи с этим существующие в настоящее время в разных 
странах рекомендации по лечению инфекции H.pylori указыва-
ют на необходимость проведения дальнейших исследований 
по изучению эффективности данных схем [35]. 

Терапия третьей линии
Сложным и до настоящего времени нерешенным остается 

вопрос о тактике ведения пациентов, у которых неэффектив-
ными оказываются оба курса терапии: первой и второй линии. 
В этой ситуации предлагается эмпирическое (без определения 
чувствительности) использование одного из следующих пре-
паратов: рифабутина или фуразолидона [14]. 

Другим подходом при неэффективности терапии первой  
и второй линии является определение чувствительности 
штамма H.pylori к антибактериальным препаратам.

После курса эрадикационной терапии при неосложненной 
язвенной болезни двенадцатиперстной кишки продолжение 
приема ИПП для подавления секреции не требуется. При яз-
венной болезни желудка или осложненном течении язвенной 
болезни двенадцатиперстной кишки необходимо продолжить 
прием ИПП после курса антихеликобактерной терапии.
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